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69Наблюдение из практики
 Шиповидный лишай Кроккера — Адамсона (ши-
повидный фолликулярный кератоз) входит в группу 
лихеноидных дерматозов, типичным представителем 
которых является красный плоский лишай. Сюда же 
относят красный отрубевидный, волосяной, блестя-
щий, золотистый, склероатрофический, полосовид-
ный лишаи, дерматит лихеноидный пурпурозный 
пигментный Гужеро — блюма, папулезный линейный 
акродерматит (синдром Джианотти — Крости), пиг-
ментную пурпуру, лихеноидные парапсориаз и сарко-
идоз, множественный мелкий шиповидный гиперке-
ратоз, медикаментозные и механические лихеноид-
ные высыпания [1]. 
Некоторые из этих заболеваний чаще встречают-
ся у детей (например, шиповидный, полосовидный, 
блестящий лишаи, синдром Джианотти — Крости), 
другие — у взрослых. Они могут быть как генетически 
обусловленными, так и приобретенными. Клинически 
эти дерматозы характеризуются наличием плоских па-
пул, чаще полигональных, с блестящей поверхностью, 
разного размера и цвета, склонных к группировке. па-
томорфологическая картина (вакуольная дистрофия 
кератиноцитов, их апоптоз, лимфоцитарная инфиль-
трация сосочкового слоя дермы с проникновением 
Т-лимфоцитов в эпидермис) отражает основной ме-
ханизм патогенеза — клеточно-опосредованную реак-
цию кожи. 
при локализации в области волосяного фолликула 
(фолликулярная форма красного плоского лишая — 
lichenplanоpilaris, волосяной лишай, шиповидный 
и другие воспалительные и невоспалительные керато-
тические синдромы) гистологически обнаруживаются 
расширенные кератиновой пробкой фолликулярные 
отверстия [2]. Термином фолликулярный кератоз обо-
значают ортокератоз, поражающий устье и воронку 
фолликулов. узелки с роговыми пробками при паль-
пации создают ощущение шершавой кожи. Кератозы 
могут быть изолированными или сочетаться с други-
ми патологическими процессами, включая воспале-
ние фолликулов, атрофию, рубцевание и алопецию 
(атрофический волосяной кератоз, синдром Литтла — 
Лассюэра, фолликулит шиповидный подрывающий, 
монилетрикс и др.). Реакции всех этих типов могут 
встречаться как по отдельности, так и в составе самых 
различных синдромов [2]. 
Graham Little — Piccardi Lassueur-синдром (GLPLS) 
(фолликулярный декальвирующий плоский лишай) 
определяется как триада — рубцовая алопеция во-
лосистой части головы, нерубцовая алопеция под-
мышечных и паховых областей и фолликулярные 
папулы. Симптомокомплекс был описан впервые 
паккарди Лассуэром в 1913 году. Сразу вслед за этим 
Грахам Литтл также опубликовал подобный случай 
в 1915 году. 
этиология процесса неизвестна. предполагается 
генетическая предрасположенность, связь с вакци-
нацией против гепатита В, синдромом полной нечув-
ствительности к андрогенам, нарушением иммунного 
ответа [3, 2, 5, 6]. R. Kubba и соавт. [7] считают этот 
синдром проявлением фолликулярного кератоза (ши-
повидного лишая). 
Шиповидный лишай — редкое доброкачественное 
заболевание, характеризующееся развитием фолли-
кулярных ороговевающих папул, склонных к группи-
ровке, сопоставляющихся в крупные очаги, распола-
гающиеся симметрично в области шеи, ягодиц, живо-
та, коленей, разгибательных поверхностей конечно-
стей [3]. В отличие от других лихеноидных дерматозов 
он характеризуется гиперкератозом и по основному 
механизму своего развития является представителем 
болезней ороговения наряду с волосяным кератозом 
(лишаем), болезнью Дарье, красным отрубевидным 
лишаем Девержи, кератодермией и др. [2]. 
В 1883 году crocker впервые описал это заболе-
вание как вариант красного отрубевидного лишая 
Девержии, назвал его lichen pilaris seuspinulosus. 
позже было предложено название «кератоз фолли-
кулярный шиповидный» (унна). В настоящее время 
используются два термина — «шиповидный лишай» 
(Девержи) и «шиповидный фолликулярный кератоз». 
В качестве отдельного заболевания шиповидный ли-
шай в 1905 году выделил английский дерматолог 
H. Adamson [7]. Он же впервые отметил его возмож-
ное сочетание с красным плоским лишаем. В насто-
ящее время большинство авторов считают шиповид-
ный лишай отдельной нозологической единицей [4, 5], 
но существует мнение, что он является клиническим 
вариантом волосяного лишая [6]. последний встреча-
ется чаще, развивается медленнее, для него харак-
терно диффузное поражение кожи, а не группировка 
элементов. Шиповидный лишай склонен поражать 
акральные области, а волосяной — проксимальные 
отделы конечностей. Течение волосяного лишая от-
личается сезонностью (улучшение наступает летом). 
при шиповидном лишае сезонность, как правило, от-
сутствует. папулы при этих заболеваниях имеют ко-
ническую форму. цвет их обычно не отличается от 
цвета здоровой кожи, иногда — красный, даже багро-
вый, размеры от 1 до 3 мм. Для них патогномонична 
волосовидная роговая пробка, при удалении которой 
при шиповидном лишае остается крошечное крате-
рообразное углубление, а при волосяном удаляется 
весь узелок с пробкой. Шиповидный и волосяной ли-
шаи могут сочетаться с атопией [7]. К другим заболе-
ваниям, при которых чаще встречается или наиболее 
выражен волосяной кератоз, относятся вульгарный 
ихтиоз, гипотиреоидизм, синдром Кушинга, сахарный 
диабет, ожирение, синдром Дауна [2]. Шиповидный 
лишай может развиться на фоне некоторых сомати-
ческих (болезни ходжкина, Крона), инфекционных 
(дифтерия, туберкулез — лишай золотушных, сифи-
лис — милиарный сифилид, грибковые поражения — 
Вестник дерматологии и венерологии
№ 4, 2014 70
шиповидная триходисплазия, себорейный дерматит, 
ВИч-инфекция) болезней, контакта с мышьяком, про-
дуктами каменноугольного дегтя, радиационным из-
лучением, приема препаратов золота, тиосульфата 
натрия, наркотических средств [6, 8, 9, 10]. В 30-е го-
ды прошлого столетия шиповидный лишай связывали 
с дефицитом витаминов А и С и считали его ранним 
признаком недоедания, описывали под названиями 
lichen pilaris, кожа-терка, цинговая гусиная кожа, фри-
нодерма (кожа жабы) [11]. 
Еще в 1905 году H. G. Adamson [12] предположил 
токсическое происхождение шиповидного лишая. по 
мнению S. w. Becker (1930) [8], шиповидный лишай 
представляет собой реакцию фолликулярного аппара-
та кожи на различные агенты и их токсины, инфекци-
онные, химические, метаболические, механические, 
что в полной мере соответствует современным пред-
ставлениям о сути лихеноидных реакций, в частности 
красного плоского лишая как специфической реактив-
ности кожи на определенную антигенную нагрузку. 
Травма может играть роль в формировании высыпа-
ний шиповидного лишая. Однако феномен Кебнера 
не наблюдается [13]. 
Существует генетическая теория возникновения 
шиповидного лишая. В 1965 году D. Meyer, A. Stolp, 
A. Knapp [14] описали семью, в которой шиповидный 
лишай наблюдался на протяжении четырех поколе-
ний. это еще больше свидетельствует о взаимосвязи 
шиповидного и волосяного лишая. хотя волосяной 
лишай в своем изолированном виде по существу яв-
ляется физиологическим процессом и проявляется 
в легкой форме примерно у 40% детей, другие его ва-
рианты рассматриваются с различными типами насле-
дования [2]. 
Диагностика классического шиповидного лишая 
основывается главным образом на характерной кли-
нической картине. Анамнез (наличие сопутствующих 
заболеваний, прием лекарств, контакт с определен-
ными веществами), клиническая картина, включаю-
щая не только первичный морфологический элемент, 
но и его локализацию, течение заболевания, наличие 
или отсутствие феномена изоморфной реакции Кеб-
нера (феномен положителен в 100% случаев лишь при 
красном плоском и блестящем лишаях) позволяют вы-
делить шиповидный лишай Кроккера из группы лихе-
ноидных и других болезней нарушения ороговения. 
T.P. caccetta и соавт. (2012) не только описали слу-
чай множественного мелкого шиповидного гиперкера-
тоза, отнеся его к нефолликулярным, но и предложи-
ли классификацию различных шиповидных кератозов, 
которая представлена на рис. 1 [15]. 
представляем описание клинического случая. 
пациент Д., 17 лет, поступил в клинику кожных 
и венерических болезней в феврале 2013 г. с жалоба-

























ми на высыпания на коже волосистой части головы, 
туловища и конечностей, которые сопровождались ин-
тенсивным зудом. 
Анамнез заболевания. болен с 3-месячного воз-
раста, когда сначала на коже лица, а затем на других 
участках кожи появились зудящие высыпания розового 
цвета, которые периодически мокли, покрывались кор-
ками. был поставлен диагноз: атопический дерматит. 
процесс на коже имел практически непрерывно реци-
дивирующий характер. Сезонности в течении заболе-
вания не отмечал. В возрасте 7 лет (в 2003 году) осви-
детельствован МСэК и получил инвалидность по забо-
леваниям атопический дерматит, аллергический ринит 
и конъюнктивит. До 2012 года лечился у аллергологов 
по месту жительства антигистаминными средствами, 
топическими кортикостероидами — с неотчетливым 
кратковременным эффектом. На этом фоне в течение 
2 последних лет высыпаний становилось все больше, 
они приобрели синюшно-багровый цвет, в области 
шеи, бедер и голеней слились в сплошные крупные 
очаги. появились высыпания в подмышечных впади-
нах, на коже волосистой части головы, где постепенно 
выявились очаги облысения. Неоднократно находился 
на стационарном лечении в специализированных ме-
дицинских учреждениях дерматологического профиля 
(с диагнозом атопический дерматит, осложненный эк-
зематизацией и пиодермией). получал гипосенсиби-
лизирующие препараты, антибиотики, дезинтоксика-
ционные средства, системные глюкокортикостероиды 
в максимальной суточной дозе до 60 мг (в пересчете на 
преднизолон), циклоспорин в течение 2 месяцев в дозе 
25 мг в сутки, наружно топические стероиды, ингиби-
торы кальцийневрина. эффект от проводимой тера-
пии был кратковременным. Очаги на бедрах и голенях 
бледнели, уменьшался зуд, исчезали мокнутие, корки. 
Наследственность не отягощена. Рос и разви-
вался соответственно возрасту. заболевания кожи 
у родственников: мать страдает хронической экземой 
с 20—22 лет. Обострения бывают редко (один раз 
в 2—3 года). Туберкулез и венерические заболевания 
в семье отрицаются. 
Сопутствующие заболевания: хронический гастро-
дуоденит; полип пищевода; аллергический ринит. 
Операций не было. Лекарственной непереносимости 
не отмечает. 
Объективно. Общее состояние удовлетворитель-
ное. Рост 180 см, вес 67 кг. В легких везикулярное ды-
хание. Границы сердца в пределах нормы, тоны ясные. 
пульс 74 в мин. АД — 120/70 мм рт. ст. пальпируются 
паховые лимфоузлы величиной до 1 см, подвижные, 
безболезненные. Суставы визуально не изменены, 
объем движений в них сохранен. 
поражение диссеминированное, по всему кожному 
покрову. Основные очаги локализуются в области те-
мени, затылка, задней поверхности шеи, передне-ла-
теральной поверхности бедер и голеней (рис. 2а). пер-
вичными морфологическими элементами поражения 
являются узелки двух разновидностей: 
1) мелкие (от 1 до 3 мм) фолликулярные кониче-
ской формы узелки, цвета здоровой кожи или розо-
вые, с багровым оттенком, с волосовидной пробкой 
в центре, располагающиеся изолированно на голове, 
шее, туловище, в области подмышечных впадин, плеч 
и предплечий; сливающиеся на шее и спине в крупные 
очаги инфильтрации (рис. 2б, в), а на голове — суще-
ствующие на фоне атрофии (рис. 2г); 
2) более крупные полигональной формы узелки 
с гладкой блестящей поверхностью, пупкообразным 
вдавлением в центре и поперечной исчерченностью 
(сетка уикхема) розово-фиолетового цвета, сливаю-
щиеся и занимающие всю переднюю поверхность бе-
дер и голеней, поясницы (рис. 2д, е). 
прикосновение к фолликулярным узелкам дает 
ощущение терки — «кожа-терка». при удалении воло-
совидной пробки в центре узелка остается маленькое 
кратерообразное углубление. На голове в области те-
мени и затылка имеются очаги рубцовой атрофии, по 
периферии которых располагаются фолликулярные 
узелки с пробкой. В подмышечных впадинах и на лоб-
ке — нерубцовая алопеция. 
В области бедер, живота, лобка много экскориа-
ций. На месте расчесов феномен изоморфной реак-
ции не наблюдается. В типичных для атопического 
дерматита местах (локтевые и подколенные ямки) ли-
хенизации нет. Дермографизм красный, стойкий. 
На основании жалоб (наличие зудящих множе-
ственных высыпаний), данных анамнеза (начало за-
болевания в раннем возрасте, отсутствие ремиссий, 
сезонности заболевания, эффекта от противовоспа-
лительной и иммуносупрессивной терапии и типичной 
клинической картины: фолликулярные узелки с рого-
вой пробкой в центре) мы диагностировали у пациента 
фолликулярный кератоз (шиповидный лишай Крок-
кера). Кроме того, наличие типичных для красного 
плоского лишая папул не позволяло исключить крас-
ный плоский лишай. Кроме того, у больного на коже 
волосистой части головы имелись очаги рубцовой 
атрофии, а в подмышечных впадинах — участки об-
лысения, что послужило основанием констатировать 
синдром Литтла — Лассюэра. 
проведены следующие диагностические исследо-
вания. 
Исследование крови на Lues: РМп отр., ИфА отр. 
Общий анализ крови: эритроциты 4,41 · 1012/л, 
гемоглобин 142 г/л, лейкоциты 9,5 · 109/л, тромбоци-
ты 250 · 109/л, лимфоциты 50%, п/я 2%, с/я 41%, моно-
циты 5%, эозинофилы 2%, СОэ 39 мм/ч. 
биохимическое исследование крови: белок общий 
82 г/л, альбумины 47 г/л, триглицериды 0,62 ммоль/л, 
холестерин общий 4,6 ммоль/л, глюкоза 6,5 ммоль/л, 
креатинин 88,4 мкмоль/л, мочевина 5,5 ммоль/л, об-
щий билирубин 13,5 мкмоль/л, прямой билирубин 
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Рис. 2. Пациент Д., 17 лет. Шиповидный фолликулярный кератоз (шиповидный лишай Кроккера —







3,2 мкмоль/л, кислая фосфатаза 6,0 ед./л, щелочная 
фосфатаза — 201 ед./л, АСТ 20,2 ед./л, АЛТ 18,7 ед./л, 
Рф отрицательно, СРб отрицательно. 
Hds-Ag-отр.; Anti-HcV-отр. 
протромбиновый индекс — 90%. 
Исследование крови на LE-клетки: не обнаружены. 
ИфА на лямблии: отр., ИфА на общие гельминты: 
отр. 
Общий анализ мочи: удельный вес 1020, белок от-
риц.; глюкоза отриц.; лейкоциты 3—5 в поле зрения.
проба Нечипоренко: лейкоциты 3000 в 1 мл, 
700 в 1 мл. 
узИ печени, желчного пузыря, поджелудочной же-
лезы, селезенки: в исследуемых органах значимых из-
менений не выявлено. 
Основной диагноз — шиповидный фолликуляр-
ный кератоз (шиповидный лишай Кроккера — Адам-
сона), красный плоский лишай, синдром Литтла — 
Лассюэра. 
Сопутствующие (консультация аллерголога): ал-
лергический ринит, персистирующий, средней степени 
тяжести, ремиссия. Сезонный аллергический конъюн-
ктивит. 
было проведено комплексное лечение, которое 
включало назначение системных глюкокортикостеро-
идов коротким курсом (дексаметазон в пересчете на 
преднизолон от 60 мг в сутки в постепенно снижаю-
щихся дозах до полной отмены в течение 5 дней), 
антибиотиков (джозамицин по 500 мг 3 раза в день — 
5 дней), затем были включены ароматические ретино-
иды (ацитретин) в дозе 25 мг в сутки (25 дней), анти-
гистаминные препараты, наружно: первые 10 дней 
водные растворы анилиновых красок и топические 
глюкокортикостероиды, затем кератолитические мази 
с мочевиной. Выписан со значительным улучшением. 
Таким образом, данное наблюдение интересно со-
четанием двух заболеваний, относящихся к лихеноид-
ным, одно из которых (шиповидный фолликулярный 
кератоз) представляет собой патологический процесс 
нарушения ороговения, по-видимому, у данного боль-
ного генетически обусловленный. Наличие синдрома 
Литтла — Лассюэра, чаще описываемого в рамках 
красного плоского лишая, но также развивающегося 
и при шиповидном фолликулярном кератозе, указы-
вает на общий механизм формирования этих патоло-
гических процессов в коже и требует определенного 
однонаправленного терапевтического подхода к веде-
нию больного. 
Вопрос о наличии атопического дерматита (либо 
его отсутствии) у наблюдавшегося нами подростка 
дискутабелен, и в рамках нашего наблюдения решить 
его однозначно не представлялось возможным. С од-
ной стороны, сочетание атопического дерматита и ши-
повидного лишая было вполне вероятным, тем более 
что у данного пациента имелись другие аллергические 
проявления — аллергический ринит, а также конъюн-
ктивит. Кроме того, по современным данным, в ма-
нифестации атопического дерматита ключевую роль 
играет несостоятельность эпидермального барьера, 
который был явно нарушенным у нашего больного. 
В таком случае проявления аллергии со стороны кож-
ного покрова носили вторичный характер. С другой 
стороны, при объективном обследовании нам не уда-
лось обнаружить каких-либо клинических признаков 
атопического дерматита, что, впрочем, отнюдь не ис-
ключает существование данного дерматоза у наблю-
давшегося подростка в более раннем возрасте. Обще-
известно, что у многих лиц проявления атопического 
дерматита стойко регрессируют именно в период по-
лового созревания. 
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